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AVANT-PROPOS 


Au  cours  de  nos  études  médicales,  dans  tous  les  ser- 
vices hospitaliers  que  nous  avons  suivi,  nos  maîtres  nous 
accueillirent  de  la  façon  la  plus  amicale.  Aussi  tenons- 
nous  à les  remercier  "publiquement  des  conseils  qu’ils 
nous  donnèrent  et  des  soins  qu'ils  prirent  à nous  commu- 
niquer leur  science. 

Nous  accomplissons  ce  devoir  avec  gratitude  au  mo- 
ment où  nous  quittons  avec  regret  les  hôpitaux  et  la 
Faculté. 

Au  début  stagiaire,  chez  le  Dr  Gérard-Marchand,  nous 
avons  pu  nous  familiariser  avec  la  chirurgie,  puis,  dans 
le  service  du  Dr  Duguet,  nous  apprîmes  l’art  de  l’aus- 
cultation. 

Comme  externe,  chez  le  Dr  Brocq  nous  pûmes  étu- 
dier les  maladies  de  la  peau  et  les  affections  véné- 
riennes. 

Le  Dr  Jalaguier  nous  enseigna  la  chirurgie  infantile  et 
nous  montra  tout  ce  que  l’on  pouvait  attendre  de  la 
vitalité  des  enfants. 

L'année  suivante,  dans  les  services  des  Drs  Renon  et 
Dupré,  à Laënnec,  nous  nous  initiâmes  plus  complète- 
ment à la  médecine  et  aux  maladies  nerveuses. 

Le  Dr  Huchard,  chez  qui  nous  sommes  resté  long- 
temps, ne  nous  ménagea  pas  dans  ses  conférences  si  ins- 


tructives  et  ses  cliniques  journalières,  ses  soins  pour 
nous  enseigner  à soulager  et  à guérir  les  cardiaques. 

Nous  devons  tout  particulièrement  remercier  le  Dr  Bar 
qui  nous  donne  le  sujet  de  notre  thèse  et  nous  dirigea 
dans  sa  rédaction.  Il  fut  pour  nous,  pendant  le  temps 
passé  dans  son  service  d’accouchements,  plus  qu’un 
maître  bienveillant  et  daigna  nous  accorder  son  amitié. 

Le  Dr  Triboulet  nous  guida  pendant  toutes  nos  études 
comme  un  frère  aîné  et  nous  sommes  heureux  de  lui 
témoigner  notre  reconnaissance.  * 

Remercions  encore  le  Dr  Capdepont  qui  nous  a fourni 
de  nombreux  renseignements,  pour  notre  thèse. 


INTRODUCTION 


Si  pour  les  enfants  nouveau-nés,  on  refait  dans  les 
maternités  le  travail  que  Tarnier  (1)  y fit  pour  les  femmes, 
tendant  à démontrer  le  caractère  infectieux  de  la  fièvre 
puerpérale,  il  est  facile  de  se  rendre  compte  de  ce  fait, 
que  presque  tous  les  enfants  qui  succombent,  meurent 
avec  de  l’infection. 

En  effet,  si  l’on  compare  la  mortalité  infantile  dans 
une  maternité,  où  la  statistique  est  favorable,  avec  celle 
que  l’on  observe  dans  la  pratique  privée,  on  ne  manqne 
pas  d’être  frappé  de  la  quantité  considérable  d’enfants 
qui  meurent  dans  les  hôpitaux. 

C’est  ainsi  que  Bar,  à propos  de  la  discussion  soulevée 
par  Martin,  de  Berlin,  au  Congrèsde  1900  (2),  rapporte  que 
la  mortalité  infantile  totale  est  de  5 °/0  environ  dans  son 
service  de  l’hôpital  Saint-Antoine  ; d’autre  part,  dans  sa 
pratique  privée,  il  nous  a dit  avoir  observé  une  morta- 
lité infantile  à peine  de  1 %. 

Même  en  tenant  compte  de  tous  les  cas  défavorables 
qui  affluent  dans  les  services  hospitaliers,  de  la  misère  et 
de  toutes  les  tares  des  femmes  qui  y sont  admises,  on  ne 
peut  s’empêcher  de  considérer  comme  étant  encore  trop 
élevé  le  chiffre  fourni  par  ces  mêmes  maternités. 

L’écart  est  dû  à l’infection. 

(1)  Tarnier,  Recherches  sur  l’état  puerpéral  et  sur  les  maladies  des  femmes 
en  couches.  Th.  de  Paris,  1857. 

(2)  Congrès  de  1900 , section  d’obstétrique,  p.  345, 
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Pendant  longtemps  on  a considéré  que  l’enfant  ne 
pouvait  s’infecter  que  par  la  plaie  ombilicale.  C’était  à 
l’infection  ombilicale  que  l’on  attribuait  non  seulement 
l’érysipèle,  l’infection  cutanée  visible,  mais  encore  la  pé- 
ritonite et  certaines  lésions  du  foie. 

Quand  on  trouvait  des  poumons  splénisés,  on  ne  pen- 
sait pas  à incriminer  l’infection,  on  se  bornait  à dire 
que  l’enfant  avait  mal  respiré  et  c’était  à l’asphyxie  que 
l’on  attribuait  les  noyaux  apoplectiques  que  présentaient 
les  poumons. 

De  même,  on  avait  une  tendance  à penser  que  la  ma- 
jorité des  cas  dans  lesquels  il  y avait  des  hémorragies 
chez  le  nouveau-né,  intestinales  ou  autres,  étaient  dus 
à une  altération  primitive  du  sang  et  on  ne  pensait  pas 
à l’infection  quand  les  enfants  succombaient  avec  de  la 
diarrhée. 

Depuis  que  la  microbiologie  a permis  de  saisir  l’infec- 
tion dans  toutes  ses  manifestations,  ce  n’est  plus  à l’as- 
phyxie que  l’on  attribue  les  noyaux  pulmonaires  hépa- 
tisés. Si  l’on  coupe,  en  effet,  les  poumons  provenant  de 
l’enfant  ayant  mal  respiré  et  qu’on  les  examine,  on  y 
trouve  les  divers  agents  de  l’infection  et  le  plus  souvent 
du  streptocoque.  Les  enfants  sont  morts  infectés.  Et  il 
en  est  ainsi  non  seulement  si  la  mort  survient  plusieurs 
jours  après  la  naissance,  mais  encore  quand  elle  se  pro- 
duit très  rapidement. 

Gomme  cause  des  mélænas,  ce  n’est  plus  maintenant 
les  altérations  du  sang  que  l’on  invoque.  Nous  savons  que 
certains  de  ceux-ci  reconnaissent  une  autre  cause  que 
l’infection , mais  le  plus  souvent  c’est  elle  qui  en  est  la  cause . 

De  même  pour  l’entérite,  et  nous  dirons  plus  loin, 


quoique  incidemment,  les  micro-organismes  qui  déter- 
minent ces  affections. 

Enfin,  le  caractère  infectieux  de  ces  cyanoses  fœtales, 
si  fréquentes  dans  les  maternités,  si  rares  dans  la  pra- 
tique de  la  ville,  doit  être  considéré  aujourd’hui  comme 
acquis. 

Force  a donc  été  de  convenir  que  l’infection  était  bien 
plus  fréquente  qu’on  ne  le  pensait.  De  plus,  on  a reconnu 
que  si  Fombilic  était  une  porte  d’entrée  indéniable  de 
certaines  infections,  il  était  loin  d’être  la  voie  la  plus 
commune  que  suivaient  les  micro-organismes  pour  arri- 
ver aux  différents  organes  des  nouveau-nés.  Qu'on  exa- 
mine au  point  de  vue  bactériologique  l’état  de  l’ombilic 
et  des  vaisseaux  qui  en  partent  chez  les  enfants  qui  ont 
succombé  avec  de  l’infection,  l’examen  reste  presque 
toujours  négatif  alors  que  l’infection  est  bien  réelle.  Et 
ceci,  aussi  bien  chez  les  enfants  décédés  rapidement 
alors  que  la  plaie  ombilicale  n’existe  pas  encore,  que 
chez  ceux  emportés  tardivement  que  ce  soit  la  pneumo- 
nie, l’entérite,  voire  même  la  péritonite  qui  les  ait  en- 
levés. 

On  se  demande  alors  comment  de  pareils  enfants  se 
sont  infectés,  par  où  les  micro-organismes  ont  pénétré 
dans  leurs  différents  appareils  ? 

S’il  faut  dans  quelques  cas  rares,  sur  lesquels  Epstein(l) 
a attiré  l’attention,  incriminer  la  voie  anale,  dans  d’au- 
tres plus  fréquents,  la  voie  nasale,  le  plus  souvent  la 
bouche  est  le  point  de  départ  de  l’infection. 

La  bouche  est,  en  effet,  une  porte  d’entrée  toute  natu- 

(1)  Epstein,  Astetr.  Jahrb.  f.  Padiatrick , 7 Jahr.  1877,  Wien. 
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relie  aux  différents  agents  pathogènes,  et  il  est  facile  de 
constater  que,  quelques  heures  après  l’accouchement,  la 
salive  de  l’enfant  renferme  déjà  de  nombreux  microor- 
ganismes. Lewkowicz  (1)  qui  a étudié  récemment  la  flore 
buccale  chez  le  nouveau-né,  en  a trouvé  23  espèces  dont 
10  streptocoques  différents. 

Cette  infection  buccale,  sans  donner  lieu  à des  mani- 
festations locales,  peut  avoir  un  retentissement  sur  l’in- 
testin, les  voies  respiratoires  ou  les  autres  appareils  et 
entraîner  de  graves  conséquences.  Elle  peut  aussi  être 
assez  intense  pour  donner  des  symptômes  et  accidents 
locaux  qui,  par  leur  marche  avec  ou  sans  retentissement 
sur  les  autres  organes  forment  à eux  seuls  une  affection 
spéciale.  Il  y a,  alors,  de  la  stomatite.  % 

Les  formes  cliniques  que  peut  affecter  la  stomatite 
chez  le  nouveau-né  sont  nombreuses.  Nous  laisserons  de 
côté  le  muguet  et  les  aphtes  ainsi  que  certaines  formes 
rares.  Porack  (2)  a rapporté  à la  Société  de  gynécologie  et 
d obstétrique  un  cas  de  lésion  parasitaire  non  décrite  de  la 
langue  chez  le  nouveau-né,  nous  le  laisserons  aussi  de  côté. 

Mais  il  est  trois  formes  qu’il  est  légitime  d’isoler,  c’est  : 

1°  La  forme  diphtéroïde  ; 

2°  La  forme  phlegmoneuse  ; 

3°  La  forme  nécrosante . 

Celle-ci  faisant  essentiellement  le  sujet  de  notre  thèse. 

Nous  décrirons  rapidement  les  deux  premières  et  nous 
essaierons  de  faire  une  étude  plus  complète  de  la  stoma- 
tite nécrosante. 

(1)  Lewkowicz.  Recherches  sur  la  flore  microbienne  de  la  bouche  des 
nourrissons.  Archives  de  médecine  expérimentale,  sept.  1901,  n°  4,  p.  633. 

(2)  Porack.  Observation  d’une  lésion  parasitaire  non  décrite  de  la  langue  chez 
le  nouveau-né.  Bulletin  Société  de  gynécologie  et  d’obstétrique,  1901,  p.  447, 


STOMATITE  DIPHTÉROIDE 


La  forme  diphtéroïde  est  peut-être  cette  forme  que 
Yalleix  et  Bednar  appelaient  aphtes  ; d’autres  auteurs 
l’ont  souvent  décrite  d’ailleurs. 

Elle  se  manifeste  par  des  plaques  irrégulières,  blan- 
châtres ou  grisâtres  d’apparence  diphtéroïde  qui  recou- 
vrent de  petites  ulcérations.  A leur  niveau,  la  muqueuse 
semble  atteinte  dans  toute  son  épaisseur,  elle  saigne  faci- 
lement, il  y a du  sphacèle.  Le  bord  des  plaques  est  un 
peu  plus  épais,  un  peu  plus  blanchâtre,  la  muqueuse  non 
encore  envahie  forme  une  légère  ligne  rouge  tout 
autour. 

Ces  plaques  siègent  de  préférence  sur  toute  l’étendue 
de  la  voûte  palatine  et  principalement  sur  le  raffe  mé- 
dian ; on  les  voit  encore  sur  le  frein  de  la  lèvre,  sur  le 
rebord  gingival,  sur  la  muqueuse  sublinguale,  sur  la  face 
interne  des  [joues.  Elles  sont  essentiellement  envahis- 
santes. Chez  certains  enfants  tout  le  voile  du  palais,  les 
amygdales,  une  partie  de  la  muqueuse  des  joues  et 
même  de  la  langue  peuvent  être  envahies  en  quelques 
jours. 

Les  plaques  ptérygoïdiennes  de  Parrot  semblent  être 
une  forme  spéciale  qui  ressemble  plus  volontiers  à la 


(1)  Parrot,  Atrcpsie , 
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forme  clinique  que  nous  appelons  nécrosante.  Elles  s’en 
rapprochent  par  leur  aspect,  mais  elles  en  diffèrent  en 
ce  qu  elles  ne  s’étalent  jamais. 

Voici  d’ailleurs  ce  que  Parrot  dit  : 

« Presque  toujours  au  nombre  de  deux,  elles  sont 
situées  d’une  manière  parfaitement  symétrique  sur  les 
parties  latérales  de  la  voûte  palatine  immédiatement  en 
arrière  et  en  dedans  de  l’arcade  alvéolaire.  Les  plaques 
ont  toujours  une  forme  régulière,  arrondie  ou  ovalaire  ; 
elles  atteignent  rarement  plus  d’un  centimètre.  » 

* Notre  plaque  de  stomatite  diphtéroïde  diffère  donc  de 
celles-ci  en  ce  qu’elle  est  surtout  envahissante. 

On  l’observe  chez  les  enfants  bien  portants  aussi  bien 
que  chez  les  cachectiques  et  les  débiles,  car  la  virulence  de 
l’agent  pathogène  joue  un  rôle  au  moins  aussi  important 
que  le  terrain. 

Cette  forme  peut  se  présenter  à l’état  épidémique. 

Bar  en  rapporte  une  épidémie  qui  eut  lieu  en  1884  : 

« En  1884,  dit-il,  je  fus  désigné  pour  suppléer  mon 
maître.,  M.  Budin,  qui,  souffrant,  était  obligé  de  quitter 
son  service.  Il  y avait  quelques  cas  de  diphtérie  dans  sa 
maternité.  Son  interne,  M.  Rivet,  venait  d’être  gravement 
atteint.  Il  était  tombé  malade  le  27  novembre.  A cette 
époque  nous  ne  savions  pas  distinguer  les  angines  à 
streptocoques  de  celles  à bacilles  de  Lœfler.  Tout  me 
donne  à penser  que  ce  malheureux  interne  était  atteint 
d’une  angine  à streptocoques,  car  l’observation  prise  jour 
par  jour,  répète  que  la  forme  était  anormale,  qu’il  y 
avait  peu  de  membranes,  mais  une  plaque  blanche  enva- 
hissante couvrant  le  voile  du  palais  et  les  amygdales, 
plaque  tenace  qui  n’était  certainement  autre  que  la 
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muqueuse  sphacéiée.  Il  mourut  le  7 décembre  avec  un 
phlegmon  pharyngien. 

a Le  2 décembre  une  nourrice  fut  atteinte  et  guérit. 

« Bien  que  le  service  fut  à peu  près  fermé  et  qu’il  y 
eut  très  peu  d’enfants,  9 enfants  furent  atteints  du  15  au 
49  décembre. 


Un  enfant  de  11  jours  fut  atteint  le  15 


— 9 — 16 

-15  — 18 

— 8 — 18 

— 8 — 18 

— 8 — 18 

— 5 — 19 

— 6 — 19 


décembre  et  mourut  le  22. 
— et  guérit. 


— et  mourut  le  29. 

— et  guérit. 


La  mère  de  ce  dernier  enfant  fut  atteinte  le  27  décembre 
et  guérit.  L’enfant  d’une  nourrice  fut  atteint  le  27  décem- 
bre et  guérit.  Enfin,  le  1er  janvier,  j’eus  moi-même  une 
angine  diphtéritique  grave  qui  se  termina  par  un  phlegmon 
pharyngien. 

« Voilà  une  véritable  épidémie.  J’ai  pris  attentivement 
les  observations  de  ces  enfants  : chez  aucun  d’eux  il  n’y 
eut  au  début  d’angine  ; toujours  le  début  se  fit  par  des 
plaques  ptérygoïdiennes  très  envahissantes,  s’étendant 
sur  le  voile  du  palais,  gagnant  la  langue  et  les  joues.  Ces 
plaques  étaient  très  tenaces.  Chez  les  enfants  qui  guéri- 
rent, la  guérison  fut  très  lente,  les  plaques  se  maintinrent 
pendant  une  quinzaine  de  jours.  Quand  elles  tombèrent, 
on  vit  à leur  place  une  ulcération  qui  se  détergea  lente- 
ment. 

« Des  deux  enfants  qui  succombèrent,  Tun  mourut 
avec  de  la  broncho-pneumonie,  l’autre  succomba  avec  un 
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phlegmon  du  plancher  de  la  bouche.  Il  ne  pouvait  téter  ». 

Brindeau  (1)  en  rapporte  aussi  une  épidémie  où  il  y 
eut  4 enfants  atteints  et  qui  guérirent. 

La  stomatite  diphtéroïde  a une  évolution  qui  varie  de 
6 à 15  jours,  mais  on  la  voit  se  prolonger. 

La  lésion  évolue,  au  début,  rapidement.  Une  fois  déve- 
loppées, les  plaques  persistent  pendant  plusieurs  jours. 
Puis  quand  l’enfant  guérit,  elles  se  détergent  et  laissent 
au-dessous  d’elles  une  ulcération  qui  peu  à peu  se  réparera. 

Les  ganglions  ne  sont  pas  tuméfiés  ; l’haleine  ne 
devient  jamais  fétide. 

L'enfant  atteint  d’une  telle  stomatite  guérit  souvent, 
puisque  dans  les  13  cas  rapportés  par  Bar  et  les  4 rap- 
portés par  Brindeau  il  y eût  3 décès.  Tout  en  étant 
sérieuse,  cette  affection  ne  présente  guère  de  gravité  mais 
il  peut  y avoir  de  la  broncho-pneumonie,  de  l’infection 
intestinale  consécutive  à l’infection  buccale  et  qui  vite  ou 
lentement  emporteront  le  malade. 

Dans  l’épidémie  rapportée  par  Bar,  sur  les  trois  décès, 
l’un  était  dû  à une  complication  pulmonaire,  les  deux 
autres  à des  phlegmons.  C’est  qu’en  effet,  certaines  sto- 
matites à peine  écloses,  se  compliquent  de  phlegmon  : 
c’est  notre  deuxième  forme,  la  stomatite  phlegmoneuse . 


(1)  Société  cC obstétrique , novembre  1899. 


STOMATITE  PHLEGMONEUSE 


Dans  cette  forme  il  y a au  début  un  peu  de  rougeur 
de  la  muqueuse  buccale,  siégeant  en  général  à la  partie 
inférieure  de  la  cavité.  Quelques  points  blancs  siègent  au 
niveau  de  la  muqueuse  enflammée,  ils  peuvent  d’ailleurs 
manquer,  et  c’est  toutes  les  lésions  que  l’on  remarque. 
Dans  certains  cas  c’est  à la  suite  d’une  stomatite  diphté- 
roïde  que  se  forme  un  phlegmon.  Très  vite,  en  effet,  du 
pus  se  forme  sous  la  muqueuse  ou  aux  environs  de  la 
bouche.  Le  phlegmon  siège  dans  la  région  sublinguale, 
de  chaque  côté  du  frein  ou  bien  il  envahit  la  base  de  la 
langue  et  semble  partir  de  la  région  amygdalienne.  La 
parotidite  suppurée  n’est  assurément  pas  fréquente,  mais 
peut  se  rencontrer,  l’infection  des  glandes  sous-maxillaires 
également. 

Cette  propagation  aux  glandes  salivaires  chez  le  nou- 
veau-né a d’ailleurs  fourni  le  sujet  de  deux  thèses  de 
doctorat  : Perrot,  Infection  de  la  parotide  chez  le  nou- 
veau-né (1901)  ; Chassaude  Baroz,  Infection  des  glandes 
sous-maxillaires  chez  le  nouveau-né  (1899). 

Plusieurs  autres  cas  d’ailleurs  en  ont  été  rapportés. 

Bonnaire  (d),  dans  la  Presse  médicale , a étudié  l’infec- 
tion canaliculaire  de  la  glande  parotide  à la  suite  d’un 


(1)  Presse  médicale , 1er  août  1900. 
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cas  de  parotidite  double  à streptocoques  observé  dans  son 
service  chez  un  nouveau-né. 

Bar  en  a rapporté  un  cas  en  1901  à la  Société  d’obsté- 
trique (1). 

Dès  que  le  pus  est  collecté,  l’importance  de  la  stoma- 
tite disparaît  devant  la  gravité  du  phlegmon.  Celui-ci  attire 
toute  l’attention.  Les  enfants  succombent  alors  rapidement. 
L’impossibilité  où  ils  sont  de  téter,  surtout  lorsqu’il  y a 
phlegmon  de  la  base  de  la  langue,  l’œdème  laryngé  ou  la 
compression  des  voies  respiratoires  supérieures  les 
asphyxient  rapidement.  Ils  meurent  comme  tous  les 
enfants  qui  ont  des  abcès  ou  des  phlegmons  de  cette 
région.  Il  y a même  lieu  de  penser  que  bon  nombre  de 
ceux-ci,  survenant  chez  des  enfants  en  apparence  en  bonne 
santé,  ne  sont  que  des  cas  de  stomatite  phlegmoneuse. 
On  sait  la  gravité  de  ces  phlegmons  pharyngiens,  l’enfant 
est  tué  par  l’œdème  avant  que  le  pus  ne  soit  collecté,  de 
façon  à être  évacué  par  une  incision. 


(1)  Bar  et  Daunay,  Société  obstétrique , 1901,  p.  185. 


STOMATITE  NÉCROSANTE 


C’est  à la  suite  d’une  communication  récente  faite  par 
Bar  à la  Société  de  stomatologie  en  juin  1902,  que  l’atten- 
tion a surtout  été  attirée  sur  cette  forme  de  stomatite, 
qu’il  a proposé  d’appeler:  stomatite  nécrosante.  Plusieurs 
membres  de  cette  Société  ont  vivement  combattu  cette 
dénomination.  Je  discuterai  plus  loin  la  valeur  du  terme. 

Tout  d’abord  essayons  de  donner  une  description 
exacte  de  cette  forme  clinique  qui  nous  occupe  et  voyons 
quelle  est  sa  marche. 

Nous  n’avons  pour  le  faire  que  peu  de  documents. 

Dans  son  livre  sur  Y Athrepsie , Parrot,  après  avoir  étudié 
le  muguet,  décrit  certaines  ulcérations  de  la  bouche,  qui 
mettent  souvent  l’os  à nu,  et  qui  poui  nous  ne  sont  que 
des  cas  de  notre  affection.  Les  plaques  ptérygoïdiennes 
qu’il  décrit  ensuite  longuement  et  dont  nous  avons  déjà 
parlé  à propos  de  la  stomatite  diphtéroïde,  font  peut-être 
également  partie  de  notre  sujet.  Les  documents  plus 
précis  que  nous  avons_,  quoique  publiés  à un  tout  autre 
point  de  vue,  pour  un  fait  particulier,  sont  ceux  de 
Thore  (1),  puis  ce  sont  des  observations  rapportées  récem- 
ment, tant  à la  Société  d' obstétrique  qu’à  la  Société  de 
stomatologie  par  MM.  Brindeau,  Macé,Maygrier,  Jeannin, 

(1)  Thore.  Société  de  Biologie , 1859. 

GRATIOT.  2 
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Gapdepont,  Laçasse  et  Bar.  Celle  rapportée  par  Bar  a été 
prise  par  nous  dans  son  service  à la  Maternité  de  l’hôpi- 
tal Saint- Antoine. 

Bien  que  ces  documents  soient  peu  nombreux,  il  nous 
semble  cependant  que  nous  pouvons  tracer  les  grandes 
lignes  et  l’allure  clinique  de  cette  forme  morbide. 

Les  faits  que  nous  avons  notés,  dans  l’observation  qui 
nous  est  personnelle,  nous  semblent  être  un  cas  typique 
de  cette  forme  de  stomatite. 

Il  s’agit  de  : 


Observation  I 


L’enfant  R...,  né  le  10  avril,  à terme.  Il  s’était  présenté  par  le 
sommet  en  0. 1.  D.  P.  et  aucun  accident  du  travail  n’avait  fait  penser 
qu’il  put  souffrir.  La  mère  n’a  aucune  tare  héréditaire  ni  person- 

L’enfant,  à sa  naissance,  pèse  3,200  gr.,  il  est  bien  constitué  et 
de  bonne  apparence.  Il  est  allaité  par  sa  mère  dont  les  suites  de 
couches  se  poursuivirent  d’une  manière  normale.  Il  augmenta 
régulièrement  et  tout  alla  bien  jusqu’au  14  avril. 

On  remarque,  en  effet,  quatre  jours  après  sa  naissance,  un  peu 
de  gonflement  du  bord  gingival,  du  côté  droit  ; il  existe  une  vive 
rougeur  à ce  niveau  et  de  petits  points  blanchâtres  en  quantité  con- 
sidérable. L’enfant  ne  paraît  pas  en  être  beaucoup  affecté  ; il  tête 
bien  et  augmente  de  50  gr.  par  jour. 

Le  15,  l’oedème  du  bord  gingival  a augmenté  sensiblement.  Les 
petits  points  blanchâtres  déjà  observés  sont  plus  accentués.  Un, 
surtout,  est  devenu  grisâtre.  11  siège  à l’extrémité  postérieure  de  la 
face  externe  du  bord  gingival  inférieur  droit.  En  pressant  sur  la 
gencive,  un  écoulement  séro-purulent  assez  abondant  s’échappe 
par  un  pertuis  très  fin.  On  prescrit  des  lavages  de  bouche  à l’eau 
boriquée. 

Le  16,  on  remarque  des  plaques  desphacèleau  niveau  des  points 
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blanchâtres  de  la  veille.  On  examine  au  microscope  un  peu  de  l’en- 
duit qui  recouvre  ces  plaques  et  on  trouvé  quelques  chaînettes  de 
streptocoque  et  du  staphylocoque. 

Le  17,  l’état  de  l’enfant  est  moins  bon,  il  tête  bien,  mais  a de  la 
diarrhée,  il  n’augmente  plus.  Le  liquide  séro-purulent  s’échappe 
par  différents  points  hypertrophiés  de  la  gencive. 

Le  18,  l’enfant  diminue,  il  vomit  et  a de  la  diarrhée.  L’écoule- 
ment qu’on  obtient  en  pressant  la  gencive  est  formé  d’un  liquide 
épais,  jaune  vert.  On  remarque,  en  outre,  que  le  gonflement  a 
gagné  toute  la  partie  externe  du  maxillaire  inférieur  et  s’étend  vers 
la  région  hyoïdienne. 

Le  17,  même  état,  on  constate,  en  plus,  de  l’œdème  de  la  cuisse 
et  du  pied  gauche.  L’état  local  et  général  semble  stationnaire 
jusqu’au  22. 

Le  22,  il  n’y  a plus  rien  au  niveau  de  l’endroit  correspondant  à 
la  prémolaire  inférieure  gauche.  Au  point  correspondant  de  la 
2e  incisive  inférieure  du  côté  droit,  du  pus  s’écoule. 

La  gencive  est  coupée  sur  une  étendue  de  1 centimètre  au  moins. 
Le  bourrelet  gingival  est  intact,  mais  au-dessous,  on  voit  le  maxil- 
laire à nu  et  en  voie  de  nécrose.  Le  doigt  introduit  dans  la  bouche 
permet  de  constater  que  l’os  est  dénudé,  on  sent  son  bord  tranchant. 

L’enfant  a sur  le  cuir  chevelu  un  petit  abcès  pileux.  La  cuisse 
est  toujours  volumineuse  et  douloureuse. 

L’enfant  est  alors  emmené  par  la  mère. 

Elle  le  ramène  le  26.  Son  état  est  très  grave.  La  cuisse  gauche 
est  volumineuse,  la  jambe  et  le  pied  sont  œdématiés.  Il  y a de 
l’œdème  jsous-pubien,  de  la  rougeur,  surtout  du  côté  droit.  Une 
circulation  collatérale  de  la  paroi  abdominale  est  très  nette  ; le 
ventre  est  dur.  Il  y a un  léger  ictère  généralisé.  Le  maxillaire  est  à 
nu  dans  une  assez  large  étendue  du  côté  droit  ; un  abcès  siège  au 
niveau  du  frein  de  la  lèvre  inférieure. 

Le  29,  l’enfant  meurt. 

Autopsie.  — On  trouve  sur  le  côté  droit  du  frein  de  la  lèvre  in- 
férieure un  pertuis  par  lequel  vient  sourdre  du  pus.  Les  tissus 
sous-muqueux  sont  lardacés  et,  pendant  la  dissection,  il  s’en  écoule 
un  liquide  séro-purulent. 

Les  ganglions  sous-maxillaires  sont  très  développés  et  conges- 
tionnés. Ils  sont  plongés  dans  un  tissu  cellulaire  aux  mailles  rem- 
plies de  pus.  On  trouve  un  abcès  volumineux  à la  partie  externe  du 
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maxillaire  inférieur,  à l'extrême  limite  de  la  branche  horizontale 
droite  ; cet  abcès  met  l’os  à nu  sur  une  étendue  d’environ  2 centi- 
mètres et  demi.  Le  maxillaire  supérieur  semble  normal,  le  carti- 
lage gingival  semble  grêle  mais  il  n’y  a pas  de  tendance  à la  né- 
crose. 

A l’ouverture  de  l’abdomen,  il  s’écoule  de  la  cavité  péritonéale 
un  liquide  assez  abondant. 

Le  foie  est  énorme,  il  pèse  212  gr.  ü donne  l’impression  à la 
coupe,  d’un  foie  syphilitique.  De  nombreux  grains  grisâtres  ponc- 
tuent son  tissu.  La  vésicule  biliaire  contient  une  bile  jaune  foncée. 

La  rate  est  très  petite. 

11  existe  derrière  le  rein  gauche  un  énorme  abcès  communiquant 
avec  la  fosse  iliaque.  Cet  abcès  suit  le  psoas,  descend  avec  lui  et 
arrive  à la  partie  postérieure  de  la  fesse.  L’articulation  coxofémo- 
rale  est  ouverte  en  avant.  Les  poumons  sont  farcis  de  foyers  apo- 
plectiques. Les  deux  reins,  augmentés  de  volume,  pèsent  40  gr. 
La  substance  corticale  est  épaissie,  ponctuée  de  tous  petits  foyers 
hémorragiques.  Le  tissu  cardiaque  est  lardacé. 

On  prélève,  pendant  l'autopsie,  des  échantillons  des  différents 
liquides  des  cavités  et  abcès.  Ils  ont  donné,  après  ensemencement 
sur  gelose  peptone,  les  renseignements  suivants  : le  pus  de  l’abcès 
du  maxillaire  contenait  : streptocoques  et  staphylocoques. 

Même  résultat  bactériologique  donné  par  le  pus  de  l'abcès  coxal 
et  pour  le  liquide  de  la  cavité  péritonéale. 

Dans  l’observation  qui  précède,  nous  voyons  qu’au 
début  il  y a une  plaque  superficielle  de  stomatite  au  ni- 
veau de  la  muqueuse  gingivale.  La  plupart  des  observa- 
tions que  nous  avons,  mentionnent  cette  plaque,  aussi 
avons-nous  tendance  à la  croire  constante  . Cependant, 
dans  trois  cas,  il  n’en  est  pas  question. 

Voici  le  premier  rapporté  par  M.  Capdepont  à la 
Société  de  stomatologie,  18  novembre  1901. 


21 


Observation  II 


La  petite  X...,  plutôt  chétive,  naît  normalement  de  parents 
robustes  et  sains,  ne  présentant  ni  tare,  ni  diathèse  d’aucune  sorte. 

La  mère  avait  eu  une  grossesse  normale  et  l’accouchement 
n’offrit  aucune  particularité. 

Deux  jours  après  sa  naissance,  l’enfant  présentait  un  ictère  des 
nouveau-nés  assez  intense  et  les  parents  constatent  la  présence 
d’une  dent  le  troisième  jour.  C’est  une  incisive  latérale  gauche.  Sa 
couronne  émergeait  presque  entière  de  la  gencive  qui,  à ce  niveau, 
était  rouge  et  irritée  et  formait  autour  d’elle  un  léger  bourrelet. 

L’état  général  de  l’enfant  resta  bon  pendant  quelques  temps 
mais  il  y a eu  de  la  diarrhée  et  l’ictère  persista  pendant  une  quin- 
zaine de  jours.  A ce  moment,  la  dent  devint  d’une  mobilité 
extrême  et  ne  tarda  pas  à tomber,  laissant  à sa  place  comme  une 
dent  de  chaire  rouge  extrêmement  douloureuse  qui  finit  par  jaunir, 
se  flétrir  et  disparaître. 

Le  second  est  de  M.  Laçasse,  interne  des  hôpitaux, 
rapporté  en  juin  1902  également  à la  Sociétéde  stoma- 
tologie. 

Observation  III 


Charles  S...,  25  jours.  Rien  à révéler  dans  les  antécédents  héré- 
ditaires, l’enfant  est  né  le  15  [janvier  1902,  en  sommet,  spontané- 
ment et  à terme. 

La  mère  commence  par  le  nourrir  au  sein;  mais  bientôt  le  sein 
gauche  présente  des  crevasses,  et  trois  jours  après  la  naissance,  le 
18  janvier,  survient  une  légère  lymphangite  superficielle. 

L’enfant  ne  peut  plus  être  alimenté  que  par  le  sein  droit.  Lui 
qui,  jusqu’alors,  tétait  normalement  commence  à dépérir. 
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Le  20,  un  médecin  est  appelé.  Il  examine  la  bouche  de  l’enfant 
et  constate  alors  l’existence  de  trois  dents  à la  mâchoire  supérieure. 
La  mère  ne  soupçonnait  pas  leur  existence  qui  ne  lui  fut  révélée 
que  par  le  médecin.  Ces  trois  dents  siégeaient  à la  mâchoire  du 
côté  droit.  L’une  était  la  canine,  les  deux  autres  étaient  situées  en 
arrière,  contiguës  l’une  à l’autre,  mais  séparées  de  la  canine  par 
un  intervalle  que  nous  n’avons  pu  préciser.  Leur  localisation  exacte 
nous  reste  donc  inconnue. 

Le  médecin  pratique  l’avulsion  de  la  canine  et  les  deux  autres 
tombent  spontanément  le  même  jour. 

Le  21,  la  mère  constate  un  gonflement  diffus  siégeant  au  niveau 
du  sillon  nasogénien  droit.  L’enfant  semble  avoir  de  la  difficulté  à 
respirer  par  le  nez'  et  ne  respire  que  par  la  bouche.  Le  médecin 
prescrit  des  injections  nasales  et  des  lavages  de  la  bouche.  Il  paraît 
avoir  mis  l’enfant  à un  traitement  spécifique. 

Le  7 février,  la  mère  s’aperçoit  que  du  pus  sort  de  la  cavité  lais- 
sée libre  par  l’avulsion  dentaire.  En  même  temps,  l’état  général  de 
l’enfant  continue  à s’aggraver. 

Le  10,  l’enfant  est  amené  à la  consultation  de  M.  Broca,  à l’hôpi- 
tal Tenon.  A cette  époque,  la  lymphangite  du  sein  de  la  mère  est 
déjà  totalement  guérie  et,  depuis  15  jours,  l’enfant  tête  les  deux 
seins. 

Examen  de  V enfant.  — L’interrogatoire  ne  nous  fournit  que  peu 
de  renseignements  précis  ; le  petit  malade  est  accompagné  par  une 
voisine  qui  ne  peut  donner,  que  d’une  façon  très  incomplète,  les 
quelques  antécédents  que  nous  venons  de  voir.  L’enfant  est  cachec- 
tique, pâle,  émacié,  squelettique,  mal  tenu. 

A l’inspection  de  la  face,  on  constate  très  nettement  une  tumé- 
faction située  dans  le  sillon  nasogénien  qu’elle  soulève  un  peu 
cependant  au-dessus  de  l’aile  du  nez,  mais  au-dessous  de  la  région 
de  l’angle  interne  de  l’œil.  A ce  niveau,  la  peau  a sa  coloration 
normale.  La  saillie  de  la  pommette  paraît  être  douloureuse  au 
toucher. 

A l’ouverture  de  la  bouche,  on  aperçoit  un  peu  au-dessus  du  re- 
bord alvéolaire,  au  niveau  de  la  canine,  un  orifice  fistuleux  de  la 
largeur  d’une  lentille  environ,  auquel  fait  suite  un  canal  oblique 
en  haut  et  en  dedans,  Par  cet  orifice  sourd  une  sérosité  louche, 
augmentant  par  la  pression  de  la  tuméfaction  nasogénienne.  La 
pression,  au  même  point,  donne  issue  par  la  narine  droite  à unç 
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quantité  notable  de  muco-pus  assez  épais.  Autour  de  la  fistule  la 
gencive  est  rouge,  un  $pu  tuméfiée. 

Le  maxillaire  supérieur  sous-jacent  ne  présente  pas  de  lésions 
appréciables.  Il  n’est  pas  possible  de  retrouver  la  place  où  sié- 
geaient les  deux  autres  dents  ; le  rebord  alvéolaire  est  lisse  dans 
tout  le  reste  de  son  étendue  et  ne  porte  pas  de  reliquat  cicatri- 
ciel. 

A l’examen  de  la  voûte  palatine,  on  voit  la  muqueuse  soulevée 
par  une  collection  nettement  fluctuante  ; celle-ci,  de  la  grosseur 
d’une  petite  noisette,  s’étend  depuis  le  rebord  alvéolaire  en  avant, 
à la  ligne  médiane  en  dedans  ; en  arrière,  à peu  près  à l’union  de 
la  voûte  palatine  et  de  la  portion  membraneuse  du  voile  ; en 
dehors,  elle  se  confond  insensiblement  avec  la  muqueuse  de  la 
partie  externe  de  la  voûte  palatine. 

On  incise  cette  collection.  11  ne  s’écoule  pas  de  pus  mais  du  sang 
épais,  visqueux,  en  assez  grande  abondance.  Un  stylet  introduit 
par  l’incision,  arrive  sur  le  maxillaire  supérieur  sans  pouvoir  y 
déceler  une  lésion  de  nécrose  quelconque.  Pansements  humides  de 
la  face,  lavages  de  la  bouche. 

L’enfant  meurt  deux  jours  après. 

Le  troisième  est  un  cas  publié  par  Maygrier  et  Jean- 
nin  à la  Société  (T obstétrique  en  1900. 

Observation  IY. 

Le  7 avril  1900  naissait  à la  Maternité  de  la  Charité  l’enfant 
L...,  à la  suite  d’un  accouchement  particulièrement  laborieux. 

La  mère  présente  un  mauvais  état  général,  le  travail  qui  dure 
depuis  48  heures  n’avance  pas,  les  membranes  sont  rompues  depuis 
24  heures.  La  dilatation  étant  d’une  petite  paume  de  main,  on  la 
complète  manuellement  ; le  forceps  tenté  au  détroit  supérieur  doit 
être  retiré  à cause  d’une  procidence  du  cordon,  la  version  est  faite 
mais  la  rétraction  de  l’anneau  de  Bandl,  emprisonnant  la  circonfé- 
rence sous-occipito-frontale,  rend  la  manœuvre  de  Mauriceau  impos 
sible, 
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Le  forceps  appliqué  sur  la  tête  dernière,  met  au  monde  un  enfant 
de  2,870  gr.,  en  état  de  mort  apparente  mais  ranimé  en  lo  minutes.  . 
On  note  un  décollement  du  frein  et  de  la  partie  antérieure  du  plan- 
cher lingual. 

Dans  la  première  semaine,  la  température  de  Fenfant  oscille  entre 
37°5  et  38°o. 

Au  8e  jour,  on  voit  poindre  au  niveau  du  bord  alvéolaire  du 
maxillaire  inférieur,  à un  centimètre  et  demi  de  la  ligne  médiane, 
un  petit  abcès  qui  s’ouvre  spontanément.  La  pression  exercée  sur 
ce  maxillaire  fait  sourdre  un  pus  crémeux  verdâtre,  bien  lié,  que 
l’examen  bactériologique  montre  riche  en  pneumocoques,  ainsi 
qu’en  nombreux  cocci  et  quelques  bâtonnets  anaérobies. 

Le  jour  suivant  apparaît  en  ce  même  point  une  dent  qui  est 
éliminée  spontanément,  c’est  la  deuxième  incisive  gauche  inférieure. 

La  suppuration  s’atténue  les  jours  suivants  ; la  température  rede- 
vient normale  au  12e  jour.  La  courbe  du  poids  qui  s’est  abaissée 
lors  de  la  formation  de  l’abcès,  s’élève  de  nouveau  régulièrement, 

La  mère  a eu  pendant  deux  jours  une  légère  galactophorite  du  sein 
gauche. 

Actuellement  la  suppuration  n’est  pas  encore  tarie,  on  fait  sour- 
dre du  pus  en  pressant  sur  le  maxillaire  inférieur  et  il  reste  au  niveau 
de  la  gencive  une  petite  cavité  fistuleuse.  On  continue  les  lavages 
et  les  soins  antiseptiques  locaux,  fréquemment  renouvelés.  Pour 
éviter  la  déglutition  du  pus,  l’enfant  est  exclusivement  nourri  par 
le  gavage.  Son  état  général  se  maintient  excellent  comme  le  démon- 
tre sa  courbe  d’accroissement  ; le  poids  actuel  est  de  2,900  gr. 
dépassant  de  30  gr.  celui  de  sa  naissance. 

Tout  nous  porte  à croire  à une  guérison  prochaine. 

Ajoutons  pour  compléter  l’observation  que  l’amélioration  ne  fut 
que  passagère  et  que  l’enfant  mourut  quelques  jours  plus  tard  par 
généralisation  de  l’infection. 

Il  faut  donc  tenir  compte  de  ces  faits  : la  plaque  du 
début  n’existe  pas  toujours.  Remarquons  cependant 
que  si  elle  a manqué  dans  ces  trois  cas,  dans  le  premier 
on  a constaté  que  la  gencive  était  rouge  et  irritée,  dans 
le  second,  l’enfant  n’a  été  vu  que  très  tard  par  celui  qui 
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a rapporté  l’observation  ; les  renseignements  sur  le  début 
de  la  maladie  ayant  été  fournis  par  une  voisine  qui  ame- 
nait l’enfant.  Enfin  dans  le  troisième  il  y avait  un  décol- 
lement du  frein  et  de  la  partie  antérieure  du  plancher 
lingual. 

D’ailleurs  cette  plaque  évolue  très  rapidement,  on  ne 
regarde  pas  systématiquement  la  bouche  de  tous  les 
enfants,  elle  peut  donc  passer  inaperçue.  Son  siège,  bien 
que  variable,  ne  sort  pas  de  certaines  zones  qui  semblent 
être  des  lieux  d’élection.  Jamais  dans  les  observations 
que  nous  avons,  elle  n’est  mentionnée  à la  face  interne 
des  joues,  ni  sur  les  lèvres,  ni  au  milieu  du  voile  du 
palais.  Elle  peut  être  située  sur  le  côté,  à l’extrémité  du 
bord  gingival  inférieur  comme  dans  notre  observation, 
ou  sur  la  ligne  médiane  de  l’arcade  alvéolaire.  C’est  là 
qu’elle  siège  dans  plusieurs  observations  de  Thore. 


Observation  Y. 


P..  . , fille  âgée  d’un  mois  le  8 juin.  On  remarquait  déjà  depuis 
quelques  jours  une  ulcération  grisâtre  sur  la  ligne  médiane  de  la 
mâchoire.  Au  fond  de  cette  ulcération  on  voit  apparaître  deux 
petites  dents  incisives  médianes,  plates,  peu  saillantes  et  déjà 
mobiles. 

Le  9 juin,  elles  deviennent  plus  saillantes,  elles  sont  d’un  blanc 
grisâtre  et  se  trouvent  au  milieu  de  cette  ulcération  qui  s’étend 
encore,  Le  soir  cette  petite  fille  succombe  à une  pneumonie. 

Autopsie.  — On  constate  l’existence  de  deux  dents  déjà  décrites, 
il  est  facile  de  les  extraire,  et  elles  se  présentent  sous  la  forme  de 
deux  cornets.  Le  follicule  de  l’incisive  gauche  est  boursouflé  et  très 
rouge,  et  celui  de  droite  l’est  moins. 
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Dans  la  troisième  et  quatrième  observation  du  même 
auteur,  c’est  encore  à la  partie  médiane  que  siège  la 
plaque  ulcérée. 


Observation  VI. 


D . . . , garçon  d’un  mois  et  demi,  succombe  le  17  juillet  1842  à une 
double  pneumonie. 

Autopsie.  — On  voit  une  dent  incisive,  médiane  inférieure  droite, 
faisant  saillie  hors  de  l’alvéole  ; elle  est  placée  au  milieu  d’une 
ulcération.  Elle  est  blanche,  se  détache  facilement  sous  forme  d’un 
cornet  à parois  minces  et  laisse  voir  un  corps  d’un  rouge  noirâtre 
de  forme  globuleuse  qui  dépasse  la  gencive. 

L’incisive  médiane  gauche  faisait  hors  de  l’alvéole  une  saillie 
moins  prononcée,  elle  reposait  sur  un  champignon  noir  et  comme 
gangrené.  La  portion  de  l’os  maxillaire  inférieur  qui  correspondait 
à ces  deux  dents  était  manifestement  carié  et  se  détachait  par  frag- 
ments ramollis.  La  gencive  était  profondément  ulcérée. 


Observation  VIL 


Radegonde,  fille  entrée  à l’infirmerie  pour  un  muguet  confluent. 

Elle  avait  un  mois  le  10  juillet,  lorsque  l’on  remarqua  qu’au 
milieu  d’une  ulcération  placée  à la  partie  moyenne  de  la  mâchoire 
inférieure  apparaissaient  les  deux  incisives  médianes  ; elles  étaient 
très  saillantes  et  étaient  déjà  tombées  le  lendemain  ; elles  sont  rem- 
placées par  deux  petits  corps  d’un  gris  noirâtre,  arrondis,  saillants 
et  comme  étranglés  à leur  base. 

L’ulcération  s’étend,  et  en  même  temps  se  manifestent  les  symp- 
tômes d’une  pneumonie  à laquelle  l’enfant  succombe  le  24  juillet. 

La  partie  latérale  gauche  du  maxillaire  inférieur  est 
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le  siège  de  la  plaque  qui  nous  occupe  dans  le  cas  publié 
par  Jeannin  à la  Société  d' obstétrique , en  février  1902. 


Observation  VIII 


Enfant  R. du  sexe  féminin,  naît  à l’hôpital  Lariboisière  le 
21  janvier  1902,  d’une  mère  de  18  ans,  primipare  très  anémiée.  La 
grossesse  s’était  bien  passée  mais  a été  interrompue  à 7 mois. 

Le  poids,  à la  naissance,  est  de  1,700  gr.  L’enfant  est  mis  au  sein 
et  placé  en  couveuse  humide.  La  température  étant  de  36°.  Après 
une  baisse  poids  initiale  de  200  gr.,  il  commence  à augmenter 
régulièrement  de  10  à 15  gr.  par  jour. 

Au  10e  jour  on  s’aperçoit  du  mauvais  état  de  la  bouche  : muguet 
et  plusieurs  plaques  de  stomatite  sur  les  gencives  et  le  palais.  Sur 
le  bord  latéral  gauche  de  la  mâchoire  inférieure  existe  une  petite 
ulcération  assez  profonde.  Le  lendemain,  au  centre  de  cette  ulcéra- 
tion, on  voit  percer  l’incisive  latérale  gauche  inférieure.  Cette  dent 
réduite  à sa  couche  la  plus  superficielle  est  mobile  dès  le  début,  et 
tombe  trois  jours  après. 

Sitôt  après  sa  chute  on  voit  à la  même  place  un  petit  bourgeon 
rouge  faisant  hernie.  Lui-même  disparaît  et  fait  place  à une  brèche 
qui  se  comble  lentement  pendant  les  semaines  suivantes. 

Le  traitement  local  a consisté  en  lavage  à l’eau  oxygénée  (mi 
partie  eau)  trois  fois  par  jour  ; on  n’a  appliqué  sur  l’ulcération  aucun 
autre  topique. 

L’état  général  est  relativement  peu  touché  ; la  courbe  de  poids  a 
continué  assez  régulièrement  à monter.  Toutefois  l’enfant  est  très 
faible.  Quelques  troubles  intestinaux  ; diarrhée  verte,  vomissements 
nécessitent  une  antisepsie  intestinale  suivie  (lavages  d’estomac  et 
entéroclyse)  pendant  quelques  jours,  on  fait  30  gr.  de  sérum  sous- 
cutané. 

Actuellement  l’enfant  va  très  bien,  il  a été  retiré  de  la  couveuse 
le  29e  jour,  il  prend  le  sein  de  la  mère  et  augmente  régulièrement. 

Enfin  la  situation  peut  encore  être  le  bord  alvéolaire 
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du  maxillaire  supérieur,  à l’extrémité  ptérygoïdienne  de 
ce  bord,  comme  on  le  voit  dans  l’observation  que  Brin- 
deau  et  Macé  (1)  ont  présentée  à la  Société  d'obstétrique. 

a L’un  de  nous  a déjà  eu  l’honneur  de  présenter  à la 
Société  d’obstétrique  de  Paris,  quelques  observations  de 
plaques  ptérygoïdiennes  de  nouveau-nés  ayant  amené  à 
leur  suite  des  complications  plus  ou  moins  graves.  Nous 
venons  d’en  observer  un  autre  cas  à la  clinique  Tarnier, 
qui  s’est  terminé  par  la  mort.  » 


Observation  IX 


11  s’agit  d’un  enfant,  né  à terme,  de  mère  probablement  syphi- 
litique, très  bien  constitué  au  moment  de  sa  naissance. 

Six  jours  après  l’accouchement,  on  remarqua  que  le  nouveau-né 
présentait  sur  le  bord  alvéolaire  du  maxillaire  supérieur,  deux  pla- 
ques grisâtres  symétriques  au  niveau  de  l’extrémité  ptérygoïdienne 
de  ce  bord.  Ces  plaques  étaient  constituées  par  de  petites  ulcéra- 
tions superficielles  recouvertes  d’une  fausse  membrane  très  mince. 
Après  avoir  frotté  la  surface  de  l’ulcération,  nous  examinâmes  le 
pus  directement,  en  même  temps  que  nous  faisions  des  cultures  sur 
différents  milieux.  Ces  recherches  nous  ont  montré  l’existence  du 
streptocoque  et  du  staphylocoque  blanc. 

Les  jours  suivants  la  plaque  ptérygoïdienne  du  côté  gauche 
s’ulcéra  de  plus  en  plus  en  même  temps  qu’elle  prenait  une  teinte 
noirâtre  ; puis  nous  vîmes  bientôt  à son  centre  un  petit  nodule 
blanc,  nacré,  qui  ne  tarda  pas  à être  expulsé.  Ce  nodule,  gros  comme 
un  pois,  était  constitué  par  une  molaire  qui  s’était  éliminée  de  son 
alvéole. 

En  même  temps  que  la  lésion  locale  augmentait,  l’état  général 

(1)  Brindeau  et  Macé.  Streptococcie  buccale  chez  le  nouveau-né,  nécrose  du 
bord  alvéolaire  au  maxillaire  supérieur,  Bull , Soc,  obstét 1900,  t.  II.,  p.  53, 
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du  nouveau-né  devenait  mauvais.  Sa  température  atteignait  40°  dans 
le  rectum,  sa  courbe  diminuait  visiblement.  Deux  jours  avant  sa 
mort  apparurent  de  nombreuses  plaques  érysipélateuses  sur  la  tête 
et  le  tronc. 

« En  somme  nous  voyons  que  ces  plaques  ptérygoï- 
diennes  à streptocoque  qui  paraissent  si  bénignes  au 
début  sont  devenues  le  point  de  départ  d’un  sphacèle 
ayant  envahi  le  bord  du  maxillaire  et  l’alvéole  d’une 
molaire.  Cette  expulsion  spontanée  de  dent  par  envahis- 
sement streptococcique,  n’est  évidemment  pas  très  fré- 
quente. Elle  s’explique  parla  virulence  de  l’infection  qui 
s’est  du  reste  généralisée,  puisque  l’enfant  est  mort  avec 
un  érysipèle  étendu. 

« Ici  nul  doute  possible.  Le  mécanisme  est  tellement 
évident  que  personne  n’a  songé  à en  invoquer  un  autre. 
Il  s’agit  d’un  enfant  non  athrepsique,  bien  constitué,  chez 
qui  se  développent  des  plaques  ptérygoïdiennes  dont 
l’examen  démontra  l’origine  streptococcique.  A mesure 
que  progresse  la  lésion  buccale,  l’état  général  subit  une 
aggravation  parallèle.  La  progression  est  facile  à suivre  ; 
de  superficielle,  l’infection  gagne  en  profondeur  pour 
aboutir  à la  généralisation  et  à la  mort.  On  ne  peut  sou- 
haiter un  exemple  plus  évident,  où  le  mécanisme  de 
l’infection  buccale  primitive  soit  relatée  avec  plus  de 
netteté  ». 

Nous  voyons  donc  d’après  ces  observations  que  la 
plaque  de  stomatite  du  début,  ou  les  plaques,  puisqu’il 
est  des  cas  où  il  y en  a plusieurs,  siège  sur  les  faces 
latérales  du  bord  gingival  du  maxillaire,  depuis  l’extré- 
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mité  jusqu’à  la  partie  médiane,  ou  sur  le  bord  lui-même 
et  que  c’est  plus  volontiers  au  maxillaire  inférieur  qu’il 
faut  la  chercher. 

Son  aspect  est  celui  d’une  plaque  de  stomatite  diphté- 
roïde,  la  muqueuse  d’abord  rouge  devient  vite  blanchâtre, 
souvent  semée  de  petits  points  plus  blancs,  puis  la  teinte 
s’unifie,  elle  devient  grisâtre,  puis  noirâtre,  noir  violet 
comme  le  rapporte  les  différentes  observations  ou  sa  cou- 
leur est  stipulée.  Cet  aspect  d’ailleurs  peut  être  variable 
et  on  ne  s’en  étonnera  pas  si  nous  disons  que  la  plaque 
peut  évoluer  toute  seule  ou  associée  aux  autres  affections 
de  la  muqueuse  buccale,  muguet,  stomatite  diphtéroïde 
ou  autre. 

Dans  notre  observation  on  remarque  bien  quelques 
petits  points  blanchâtres,  mais  vite  la  lésion  se  localise 
au  niveau  d’un  seul  et  les  autres  disparaissent. 

Dans  l’observation  n°  IX  il  n’y  eut  jamais  que  les  deux 
plaques  ptérygoïdiennes  comme  manifestation  de  stoma- 
tite. Au  contraire,  dans  la  première  observation  de  Thore, 
le  petit  malade  est  atteint  de  muguet. 


Observation  X 

Romain,  enfant  du  sexe  masculin,  atteint  de  muguet  et  d’engoue- 
ment pulmonaire  à l’âge  d’un  mois  et  demi. 

Le  30  mars  1842,  on  voit  apparaître  une  saillie  rougeâtre  à la 
partie  moyenne  de  la  mâchoire  inférieure. 

Le  1er  avril  il  en  sort  une  incisive  médiane  gauche,  blanche,  de 
volume  normal,  mais  très  mobile.  Elle  est  au  centre  d’un  bourgeon 
noirâtre  très  boursouflé. 

Le  lendemain  cette  dent  est  tombée  ; il  reste  un  tubercule  mou 


— 31  — 

sortant  de  la  cavité  alvéolaire.  Autour,  la  muqueuse  gingivale  est 
grise  et  ulcérée. 

Le  3,  ce  tubercule  a disparu  et  laisse  une  cavité  conique  sur  la 
ligne  médiane.  La  fièvre  et  l'amaigrissement  continuent  ; l’enfant 
succombe  le  13  avril  aux  progrès  des  maladies  indiquées  plus  haut. 

Dans  l’observation  YII  il  en  est  encore  de  même  : 
«entrée  à l’infirmerie  pour  un  muguet  confluent  ». 

Dans  l’observation  VIII  l’enfant  avait  du  muguet  et 
plusieurs  plaques  de  stomatite  sur  les  gencives  et  le 
palais. 

Qu’elle  soit  d’ailleurs  seule  ou  associée,  nous  retrouvons 
les  mêmes  caractères  dans  l’évolution  de  cette  plaque  de 
début.  La  lésion  n’a  pas  de  tendance  à gagner  en  surface, 
on  ne  la  voit  pas  se  généraliser  à la  muqueuse  buccale. 
Rarement  elle  atteint  plus  d’un  centimètre  dans  son  grand 
diamètre.  Mais  si  elle  ne  s’étale  pas,  elle  creuse,  elle 
envahit  les  tissus  sous-jacents  qui  se  nécrosent,  en  un 
mot,  c’est  du  sphacèle.1 

Cette  évolution  se  fait  en  deux  ou  trois  jours  et  si  au 
bout  de  ce  temps  l’on  presse  la  gencive,  on  voit  sourdre 
du  pus,  souvent  au  milieu  de  la  plaque  par  un  pertuis 
généralement  fin.  Cette  nécrose  en  profondeur  est  si 
rapide,  qu’on  la  constate  quelquefois  en  même  temps  que 
l’existence  de  la  plaque. 

Quand  l’affection  en  est  arrivée  à ce  point  de  son  déve- 
loppement, il  peut  se  faire  que  l’enfant  soit  emporté  par 
généralisation  de  l’infection  avant  même  que  le  travail 
pathologique  ait  le  temps  d’évoluer  plus  avant  sur  place. 

Si,  au  contraire,  l’état  général  est  encore  peu  touché, 
la  lésion  continue  sa  marche.  Celle-ci,  alors,  diffère 
suivant  le  siège  occupé  par  l’ulcération. 
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Dans  le  cas  où  la  plaque  du  début  se  trouve  sur  la  face 
latérale  d’un  des  bords  gingivaux,  la  nécrose  qui  gagne 
la  profondeur  atteint  vite  le  maxillaire.  Il  peut  alors  y 
avoir  formation  de  séquestre  sans  toutefois  que  la  gencive 
soit  détruite  et  que  l’os  soit  mis  à nu.  Il  en  est  ainsi  dans 
la  cinquième  observation  de  Thore. 


Observation  XI 


B. . . , garçon  âgé  de  12  jours,  nous  est  présenté  le  9 mars  1849, 
il  avait  depuis  quelque  temps  une  tuméfaction  de  la  lèvre  supé- 
rieure à la  partie  moyenne.  Une  autre  saillie  d’un  noir  violet  appa- 
raît à la  gencive  supérieure  gauche,  et  laisse  échapper  un  pus  jau- 
nâtre quand  on  le  presse. 

Deux  ou  trois  jours  après  notre  visite,  il  sort  par  la  fistule  formée 
une  dent  ayant  la  forme  et  la  grosseur  d'une  dent  régulièrement 
développée.  Elle  a la  forme  d’un  cornet  à minces  parois,  est  aplatie 
et  terminée  à son  bord  libre  par  de  petites  saillies.  Elle  est  partout 
recouverte  d’émail. 

27  mars.  Depuis  quelque  temps  la  grosseur  a beaucoup  diminué, 
mais  il  s'est  formé  une  autre  tumeur  plus  haut  et  plus  en  dehors. 
Elle  est  plus  volumineuse  et  s’est  ouverte  la  veille,  il  en  est  sorti 
une  dent  toute  semblable  à la  première.  C’est  Tincisive  latérale 
gauche.  Au  point  correspondant  existe  une  saillie  rouge. 

11  s’échappe  de  la  narine  gauche  du  pus  en  assez  grande  abon- 
dance. La  partie  moyenne  du  maxillaire  supérieur  est  mobile  et  on 
peut  la  déplacer  facilement  avec  une  légère  pression. 

Dans  l’observation  VI  on  constate  à l’autopsie  à peu 
près  le  même  état  du  squelette  de  la  région.  « Le  maxil- 
laire inférieur  était  manifestement  carié  et  se  détachait 
par  fragments  ramollis  ». 

La  muqueuse,  au  contraire,  peut  être  mortifiée  au  point 
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que  le  tissu  osseux  soit  mis  à nu  et  c’est  tantôt  en  intro- 
duisant un  stylet  dans  un  pertuis  qu’on  pourra  s’en  assu- 
rer, tantôt  au  contraire  la  gencive  étant  largement  sec- 
tionnée, on  verra  l’os  dénudé  sur  une  étendue  plus  ou 
moins  grande  lorsqu’on  ouvrira  la  bouche  de  l’enfant. 
Le  doigt  introduit  alors  dans  la  cavité  buccale,  rencontre 
le  bord  tranchant  de  l’os  carié. 

C’est  ainsi  que  dans  notre  observation  une  portion  de 
la  muqueuse  détruite  laissait  voir  une  moitié  du  maxil- 
laire mise  à nu,  dès  qu’on  ouvrait  la  bouche  de  l’enfant, 
et  on  sentait  son  bord  tranchant  avec  son  doigt. 

Lorsque  ce  n’est  plus  sur  la  face,  mais  sur  le  bord  lui- 
même  de  la  gencive  que  siège  la  plaque  de  sphacèle. 
l’inflammation  gagne  l’alvéole  dentaire  et  une  ou  plusieurs 
couronnes  dentaires  sont  mises  à nu.  C’est  alors,  soit  au 
niveau  de  la  gencive  rouge  et  irritée,  de  la  muqueuse 
gingivale  grise  et  ulcérée,  soit  au  milieu  d’une  sorte  de 
petit  abcès,  d’où  s’écoule  du  pus,  que  l’on  voit  apparaître 
celles-ci.  Ce  petit  abcès,  que  l’on  voit  quelquefois  au 
niveau  de  la  gencive  quelques  jours  avant  la  sortie  de  la 
dent,  est  une  preuve  de  folliculite. 

M.  Capdepont  (1)  a donné  récemment  une  description 
anatomique  du  sac  folliculaire,  expliquant  fort  bien  com- 
ment l’infection  peut  gagner  facilement  la  profondeur. 
La  voie  suivie  serait  les  traces  du  gubernaculum  dentis 
reste  de  l’invagination  de  la  muqueuse.  L’infection  n’au- 
rait qu’à  suivre  alors  une  voie  qui  lui  serait  toute  pré- 
parée. 

La  couronne  dentaire,  mise  à nu,  présente  toujours  des 

(1)  Capdepont.  Revue  de  stomatologie , mars-avril  1902. 
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caractères  particuliers,  elle  est  mobile,  présente  peu  de 
solidité,  c’est  comme  un  bâton  planté  dans  la  boue  ; aussi 
peut-elle  être  expulsée  dans  les  jours  qui  suivent.  Une 
simple  traction  suffit  souvent  pour  la  détacher. 

Une  fois  enlevée,  la  muqueuse  apparaît  alors  conges- 
tionnée, ulcérée  et  gangrenée,  elle  a la  forme  d'un  cham- 
pignon noirâtre,  d’un  bourgeon  étranglé  à sa  base  qui 
tombe  lui  aussi  bientôt  par  suite  des  progrès  de  la  né- 
crose. 

La  dent  qui  est  tombée  est  formée  d’un  espèce  de  cône 
creux,  de  cornet  à paroi  mince  en  tous  points  semblable 
aux  dents  de  nouveau-nés  encore  incluses  dans  la  gen- 
cive. 

Cette  apparition  de  dent  chez  un  nouveau-né  par  sa 
fréquence,  puisqu’elle  ne  manque  qu’une  fois  dans  les 
observations  que  nous  avons,  est  très  intéressante  au 
point  de  vue  du  diagnostic  avec  les  éruptions  précoces 
vraies.  Il  y a des  enfants  qui  naissent  avec  des  dents  ou 
qui  ont  des  dents  quelques  jours  après  leur  naissance,  et 
cela  en  l’absence  de  toute  infection.  Il  y a,  d’ailleurs, 
des  signes  qui  permettent  de  distinguer  nettement  la 
dent  due  à une  éruption  précoce  vraie  de  la  dent  expul- 
sée, éliminée  comme  un  séquestre  ou  un  corps  étranger. 
La  première  apparaît  au  niveau  d’une  gencive  saine,  qui 
n’est  ni  rouge  ni  irritée,  encore  moins  au  niveau  d’une 
ulcération  ou  d’un  abcès. 

Elle  évolue  lentement,  ne  sort  qu’insensiblement  ; elle 
est  adhérente  à la  muqueuse  ; elle  ne  tombe  pas  ; l’en- 
fant la  conserve  jusqu’à  la  seconde  dentition.  Enfin,  ces 
dents  apparaissent  dans  l’ordre  physiologique  accoutumé, 
les  premières  qui  sortent  sont  les  incisives  médianes. 
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Au  contraire,  la  dent  éliminée  par  suite  d’infection 
apparaît  au  niveau  de  la  gencive  irritée  ou  déjà  ulcérée, 
au  fond  d’un  cloaque  purulent,  d’une  grosseur  d’où 
s’écoule  du  pus  à la  pression  ; sa  sortie  est  très  rapide, 
deux  à trois  millimètres  et  plus  en  un  jour.  Sa  mobilité 
est  extrême,  elle  est  fragile,  et  si  le  deuxième  ou  le  troi- 
sième jour  de  son  apparition  elle  n’est  pas  tombée,  il  suffit 
de  la  prendre  pour  qu’elle  vous  reste  dans  les  doigts. 

Enfin,  l’ordre  physiologique  accoutumé  n’est  plus 
suivi.  L’éruption  débute  tantôt  par  une  canine,  tantôt 
par  une  molaire,  selon  le  siège  de  l’inflammation  qui 
préexiste  toujours,  et  si  deux  dents  sortent  en  même 
temps  elles  sont  contiguës. 

Thore,  d’ailleurs,  avait  déjà  bien  vu  cela  ; 

« Il  faut,  dit-il,  séparer  les  cas  d’éruptions  précoces  en 
deux  catégories  : 

1°  Les  enfants  naissent  avec  des  dents  ou  ces  dents 
paraissent  peu  de  temps  après  la  naissance  ; elles  se  dé- 
veloppent régulièrement  et  ne  tombent  qu’à  l’époque  de 
la  deuxième  dentition  ; 

2°  Ou  bien  ces  dents  sortent  prématurément,  tombent 
au  bout  d’un  temps  ordinairement  assez  court  par  suite 
d’un  travail  pathologique. 

« Il  est  facile,  ajoute-t-il,  d’expliquer  ici  le  mécanisme 
par  lequel  ces  dents  apparaissent  d’une  manière  préma- 
turée. Il  s’agit  d’une  affection  du  follicule  dentaire  qui, 
en  se  développant  outre  mesure  par  l’effet  d’un  travail 
inflammatoire,  ulcère  le  tissu  de  la  gencive  en  chassant  la 
dent  en  dehors.  Celle-ci,  formée  d’une  faible  couche  de 
matière  dure  réduite  à l’état  d’un  simple  cornet,  ne  tarde 
pas  à tomber.  L’inflammation,  alors,  s’arrête  ou  persiste, 
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envahissant  la  gencive  jusqu’à  l’os  maxillaire  et  se  ter- 
mine le  plus  souvent  par  la  gangrène  du  follicule  den- 
taire qui  apparaît  au  fond  de  l’ulcération  et  tombe  bien- 
tôt à son  tour.  » 

L’éruption  précoce  de  dents  n'est  pas,  d’ailleurs,  un 
fait  extrêmement  rare.  Nous  en  trouvons  de  nombreux 
cas  rapportés.  Je  laisserai  de  côté  les  cas  de  Pline,  de 
Schenck  , de  Haller,  certains  exemples  historiques, 
celui  d’Henri  IV,  par  exemple,  qui  ne  présentent  guère 
de  caractère  d’authenticité. 

Plus  près  de  nous  nous  avons  les  cas  de  Ghompret  (1) 
1780,  de  Gapuron(2)  1820.  JosephFranckaobservéà  Yilna 
en  1828,  un  enfant  qui  serait  venu  au  monde  avec  ses 
molaires.  Une  femme  de  San-Francisco  aurait,  d’après 
le  Dental  News  Letler  1857,  donné  le  jour  à un  enfant 
qui  avait  12  dents  en  venant  au  monde.  Magitot  (3) 
1875  en  rapporte  des  cas.  L’abbé  Petitot  a pu,  à la 
Société  dJ  anthropologie  de  Paris  en  1875,  dire  que  chez 
les  peuplades  indiennes  de  l'Amérique  arctique,  les  en- 
fants naissent  souvent  avec  des  dents,  et  Broca,  à ce 
sujet,  affirma  la  fréquence  parmi  les  populations  euro- 
péennes. Bouchut,  dans  la  Gazette  des  Hôpitaux , 1876, 
parle  aussi  des  dents  chez  les  nouveau-nés. 

Plus  près,  nous  avons  des  observations  dues  à Tarnier, 
Gueniot,  Masse,  Giraldes,  Sappey,  Mattéi,  Besnier, 
Dumas,  Dastol,  Sanson,  Périer,  Flamelle,  etc. 

Mais  ces  auteurs  ont  pour  la  plupart  rapporté  ces  faits 
comme  curiosité,  ils  y attachent  souvent  peu  d’impor- 

(1)  Chompret.  Gazette  de  santé , 1780. 

(2)  Capuron.  Traité  des  maladies  des  enfants , 1820. 

(3)  Magitot.  Archives  de  Tocologie. 
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tance  et,  par  les  renseignements  qu’ils  donnent,  il  est 
assez  difficile  de  savoir  si  ce  sont  des  cas  d’éruptions 
précoces  dont  il  s’agissait  ou  de  l’élimination  d’une  ou 
plusieurs  couronnes  dentaires. 

Mais  à côté  de  ces  faits  qui  ne  peuvent  trancher  la 
question,  il  en  est  d’autres  récents  sur  lesquels  nous 
pouvons  nous  appuyer,  et  où  l’éruption  précoce  vraie  ne 
peut  être  mise  en  doute. 

Bar  cite  un  cas  d’éruption  précoce  vraie  héréditaire 
indéniable.  Il  mit  au  monde,  il  y a une  vingtaine 
d’années,  un  garçon  porteur  de  deux  incisives.  Le  père 
lui  déclara  qu’il  ne  fallait  pas  qu’il  s’en  étonnât,  que 
dans  sa  famille  les  garçons  naissaient  avec  deux  dents. 
Plus  tard,  une  fille  naquit  ; elle  n’avait  pas  de  dents. 
Enfin,  un  troisième  enfant  vint  au  monde,  c’était  un 
garçon  ; il  présentait  deux  incisives.  Ces  dents  évo- 
luèrent normalement. 

Il  est  difficile  de  rencontrer  un  cas  plus  net  d’éruption 
dentaire  précoce  héréditaire. 

D’ailleurs,  il  ne  se  passe  guère  d’année  où  il  ne  voit 
dans  son  service  des  enfants  venir  au  monde  avec  des 
dents. 

M.  Gallippe  a constaté  plusieurs  fois  à la  clinique  d’ac- 
couchement, des  enfants  présentant  des  incisives  à leur 
naissance  et  un  entre  autre  était  porteur  dhme  incisive 
qui  tenait  solidement,  et  la  mère  voulait  qu’on  la  lui  en- 
levât parce  qu’elle  rendait  la  succion  douloureuse.' 

Mon  père  connaît  également  plusieurs  cas  d’enfants 
qui  vinrent  au  monde  avec  des  dents  et  celles-ci  ne 
tombèrent  qu’à  la  deuxième  dentition 

(1)  Compte-rendu  de  la  Société  de  stomatologie , 16  déc.  1901. 
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Dans  d’autres  cas,  l’infection  est  manifeste,  et  M.  Cap- 
depont  l’a  fort  bien  fait  voir.  Il  cite  à ce  propos  une 
observation  de  Jeannin  (1),  rapportée  à la  Société  d'obs- 
tétrique où  l’infection  est  manifeste  sinon  pour  la  dent 
qui  apparaît  en  premier,  du  moins,  pour  les  deux  autres 
il  y a eu  inoculation. 

Observation  XII 

Enfant  né  à six  mois  et  demi,  pesant  1,400  gr.  Bien  constitué, 
prématuré,  mais  débile.  La  température  est  de  36°.  Accouchement  -5 
absolument  normal  et  spontané.  L’enfant  est  immédiatement  placé 
en  couveuse. 

Pendant  les  21  premiers  jours,  la  santé  est  très  bonne  et  l’aug- 
mentation de  poids  est  progressive  et  régulière. 

Le  21e  jour,  sortie  de  l’incisive  latérale  gauche  inférieure.  La 
dent  est  réduite  à une  simple  envelopppe,  véritable  doigt  de  gant. 

Très  peu  adhérente  et  très  mobile,  on  l’enlève  pour  éviter  sa  dé- 
glutition. A sa  place  apparaît  sur  la  gencive  un  petit  bourgeon 
ayant  un  peu  l’aspect  d’un  épulis,  puis  une  plaque  de  stomatite 
ulcéro-membraneuse  qui  gagne  la  muqueuse  labiale.  Attouchements 
à l’eau  oxygénée.  Deux  jours  t après,  sortie  de  l’incisive  latérale 
gauche  supérieure.  Puis,  deux  jours  après,  sortie  de  la  canine 
gauche  supérieure.  On  constate  autour  de  ces  deux  dents  une 
plaque  de  stomatite  ulcéro-membraneuse  plus  légère  qu’à  la  mâ- 
choire inférieure 

Cette  éruption  dentaire  est  accompagnée  de  phénomènes  graves, 
diarrhée,  vomissements,  oscillation  de  la  température,  perte  conti- 
nuelle de  poids.  Enfin,  survient  une  péritonite  accompagnée  de 
suppuration  ombilicale  et  l’enfant  meurt  le  26°  jour. 


(1)  Compte-rendu  de  la  Société  d’obstétrique,  janv.  1902. 
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M.  Capdepont  ajoute  : « Le  fait  de  la  sortie  de  trois 
dents  est  unique,  extraordinaire,  chez  un  prématuré  de 
7 mois,  si  l’on  parle  de  précocité  dans  l’évolution  den- 
taire » ; et  plus  loin  : « Si  l’on  nie  l’infection  pour  la  pre- 
mière dent,  comment  ne  pas  l’admettre  pour  les  deux 
du  haut.  N’est-il  pas  évident  qu’il  s’est  fait  une  véritable 
inoculation  de  gencive  à gencive  et  que  l’infection,  après 
avoir  accompli  ses  ravages  dans  l’alvéole  de  l’incisive 
latérale  supérieure  gauche,  a gagné  directement  l’alvéole 
de  la  canine  voisine  avant  de  se  généraliser. 

Gomment  expliquer  autrement  l’exacte  superposition 
des  lésions  des  deux  mâchoires  ? Comment  ne  pas  être 
frappé  de  l’intervalle  régulier  qui  sépare  la  sortie  de  ces 
trois  dents  et  témoigne  de  la  progression  constante  de 
l’infection. 

Dans  l’affection  que  nous  étudions,  c’est  bien  une  éli- 
mination de  la  dent  due  à l’infection  qui  a lieu,  ce  n’est 
pas  une  éruption  vraie.  Aussi  cette  apparition  prématu- 
rée d’une  couronne  dentaire  en  est- elle  un  bon  symp- 
tôme quand  elle  existe.  Nous  avons  vu,  en  effet,  que 
dans  certains  cas,  elle  pouvait  manquer,  mais  le  plus 
souvent  elle  existe.  Loin  de  se  réjouir  de  la  précocité  de 
son  enfant,  la  mère,  en  pareil  cas,  devra  au  contraire 
s’alarmer,  car  c’est  l’indice  que  le  mal  a envahi  la  pro- 
fondeur. 

Qu’il  y ait  eu  élimination  de  couronne  dentaire  ou  non, 
tous  les  symptômes  que  nous  venons  de  décrire  au  point 
de  vue  local  constituent  la  première  période  de  notre 
affection.  Sa  durée  est  variable,  elle  évolue  en  une 
dizaine  de  jours  environ  mais  peut  être  très  rapide. 

L’état  général,  pendant  toute  sa  durée,  peut  rester  rela- 
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tivement  ton  et  Tétât  local  seul  attirer  l’attention,  mais 
il  en  est  souvent  autrement  comme  il  est  facile  de  le 
constater  dans  les  différentes  observations.  Jusque  là, 
l’état  général  étant  resté  suffisamment  bon,  on  croit  pou- 
voir espérer  la  guérison,  on  croit  que  l’affection  sera 
légère,  que  les  lésions  pourront  se  réparer.  Gela  est  pos- 
sible puisque  dans  deux  cas  les  lésions  se  réparèrent  et 
les  enfants  survécurent.  Mais  ordinairement,  tout  à coup, 
les  phénomènes  généraux  dus  à l’infection  généralisée 
apparaissent  ; le  pronostic  qui,  jusqu’alors,  était  d’une 
gravité  relative,  s’assombrit  considérablement  et  l’en- 
semble des  phénomènes  morbides  que  présente  le  nou- 
veau-né constitue  alors  la  deuxième  période  de  cette 
affection.  L’aspect  qui  était  resté  presque  normal  change 
tout  à coup,  l’enfant  prend  un  air  vieillot,  son  front  se 
ride  ; la  peau,  comme  épaissie,  se  décolore  et  prend  une 
teinte  ictérique.  La  courbe  de  poids  tombe  rapidement 
en  même  temps  que  la  courbe  de  température  présente 
de  grandes  oscillations. 

La  diarrhée  survenue  au  cours  de  la  maladie  augmente 
d’intensité.  Les  selles  qui  étaient  encore  jaunes  devien- 
nent vertes.  Il  peut  y avoir  des  melæna  et,  dans  ce  cas, 
les  gardes-robes  sont  d’une  extrême  fétidité  ; l’enfant  ne 
digère  plus,  il  prend  le  sein  avec  difficulté,  il  peut 
même  avoir  des  vomissements. 

Une  pneumonie  mortelle  peut  alors  survenir  ou  c’est 
dans  les  convulsions  que  Tentant  est  emporté,  un  accès 
de  cyanose  peut  également  terminer  la  scène.  Plus  sou- 
vent encore  c'est  l’infection  généralisée  qui  entraîne  la 
mort.  De  nombreux  abcès  peuvent  se  former,  on  peut 
voir  des  plaques  érysipélateuse?  siéger  sur  le  tronc,  des 
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œdèmes  apparaître  sur  différentes  régions,  il  peut  y avoir 
de  la  péritonite  et  l’on  voit  alors  le  ventre  ballonné  et 
dur  avec  de  la  circulation  collatérale. 

Telle  est  cette  forme  de  stomatite  que  nous  venons  de 
décrire.  On  s’est  élevé  à la  Société  de  stomatologie , lors 
de  la  communication  de  Bar,  sur  la  dénomination  qu’il 
lui  avait  donné  de  « stomatite  nécrosante  ». 

Tout  d’abord,  mérite-t-elle  un  nom  spécial.  Ce  n’est 
au  début  que  de  la  stomatite  diphtéroïde.  La  plaque 
qu’on  observe  ne  se  différencie  pas  à sa  naissance  avec 
celles  qui  marquent  le  début  de  la  stomatite  diphtéroïde  ; 
mais  au  point  de  vue  clinique,  cette  plaque  évolue  tout 
différemment.  Les  points  où  on  la  rencontre  ne  sont 
guère  ceux  de  la  forme  diphtéroïde  ; son  évolution  est 
toute  différente,  elle  n’a  aucune  tendance  à s’étaler,  elle 
va  vers  la  profondeur,  elle  nécrose  les  tissus.  La  forme 
diphtéroïde  envahit  le  palais,  le  pharynx,  le  larynx  et 
lorsqu’elle  se  généralise  c’est  par  une  complication  intes- 
tinale et  surtout  pulmonaire  qu'elle  tuera.  Mais  elle  tue 
rarement.  La  forme  diphtéroïde  est  relativement  bénigne. 
Au  contraire,  la  forme  nécrosante  est  toujours  grave,  et 
si  elle  peut  donner  lieu  également  à l’infection  intesti- 
nale et  pulmonaire,  c'est  surtout  l’infection  sanguine  qui 
est  à craindre  avec  elle.  Donc  cette  forme  mérite  d’être 
distinguée  de  la  forme  diphtéroïde. 

Dirons-nous  que  c’est  de  la  stomatite  phlegmoneuse 
si  quelquefois  on  constate  en  son  cours  la  formation  de 
collections  purulentes.  Celles-ci  sont  toujours  secondaires. 
Si  on  voit  un  phlegmon  se  former,  c’est  au  niveau  de 
l’os  malade,  c’est  un  phénomène  qui  se  passe  toujours  à 
la  fin  et  il  ne  joue  qu’un  rôle  très  secondaire*  S’il  y a 
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des  abcès  un  peu  partout  dus  à l’infection  générale,  ce 
n’est  plus  de  la  stomatite  phlegmoneuse.  Dans  celle-ci 
c’est  au  plancher  buccal  que  siège  le  phlegmon,  dans  le 
pharynx  et  dans  le  cou.  Avec  elle  le  danger* est  moins 
dans  l'infection  sanguine  possible  que  dans  le  gonflement, 
dans  l’œdème  qui  obstrue  et  comprime  les  voies  respira- 
toires. C’est  l’œdème  de  la  région  qui  asphyxie  l’enfant. 

Il  convient  donc  aussi  de  séparer  la  forme  nécrosante 
de  la  forme  phlegmoneuse.  On  pourrait  assurément  se 
servir  du  terme  de  streptococcie  ou  staphylococcie  buc- 
cale pour  définir  cette  affection.  C’est  un  agent  banal  qui 
la  produit  le  plus  souvent,  mais  ce  serait  là  un  terme  in- 
suffisant, il  ne  rendrait  pas  compte  des  faits  cliniques 
et  de  cette  variété  si  grave.  C’est  donc  une  forme  clinique 
spéciale.  Bar  lui  a donné  le  nom  de  nécrosante,  terme 
que  nous  adoptons  après  lui.  On  le  lui  a contesté,  on  lui 
a dit  qu'il  n’y  avait  rien  d’étonnant  à ce  que  l’infection 
gagnât  la  profondeur,  quand  le  follicule  était  atteint. 
Mais  le  nom  de  folliculite  est  encore  insuffisant.  Il  y a 
des  cas  où  la  folliculite  manque.  Toutes  les  folliculites 
peuvent  ne  pas  reconnaître  l’origine  buccale  comme  point 
de  départ.  Enfin,  ce  mot  n’indique  pas  que  l’affection 
dépasse  presque  toujours  ce  stade  puisque  nous  ne 
voyons  que  deux  enfants  guérir  dans  nos  observations. 

La  folliculite  n’est  qu’un  incident,  un  symptôme,  un 
stade  si  l’on  veut,  mais  ce  terme  ne  caractérise  pas  tout 
le  syndrome  que  nous  venons  de  décrire. 

Enfin,  on  a dit  que  ce  n’était  que  de  l’ostéomyélite  du 
maxillaire,  mais  ostéomyélite  ne  rappelle  pas  l’origine 
buccale  du  mal.  Pour  aller  de  la  simple  plaque  de  sto- 
matite à l’infection  généralisée,  l’affection  passe  bien  par 
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le  stade  ostéomyélite,  mais  le  terme  de  nécrosante  rend 
mieux  compte  de  cette  rapidité  avec  laquelle  les  tissus 
sont  mortifiés.  C’est  surtout  cela  qui  frappe  le  clinicien 
dans  cette  forme  de  stomatite.  Nous  l’appellerions  volon- 
tiers ostéomyélitique,  mais  nécrosante  nous  semble  jus- 
tifié. 


PATHOGÉNIE 


Quelle  que  soit  l’une  des  trois  formes  de  stomatite  que 
nous  venons  d’étudier,  l’agent  infectieux  paraît  être  pres- 
que toujours  le  streptocoque  souvent  associé  au  staphy- 
locoque. Dans  notre  observation,  ce  sont  ces  deux  agents 
qui  sont  en  cause,  on  les  retrouve  dans  tous  les  liquides 
examinés.  Dans  la  IXe  observation  il  en  est  de  même. 
Dans  l’observation  IV,  l’examen  avait  fait  reconnaître  la 
présence  dans  le  pus  qui  s’écoulait  de  la  gencive,  de  la 
pneumocoque,  mais  il  y avait  aussi  des  cocci  indétermi- 
nés qui  pouvaient  être  du  streptocoque  non  encore  en 
chaînette.  Quant  aux  autres  observations,  elles  ne  men- 
tionnent pas  l'agent  infectieux  en  cause. 

Dans  la  forme  diphtéroïde  et  nécrosante  surtout,  il 
semble  que  ce  soit  le  streptocoque  qui  soit  l’agent  patho- 
gène de  l’infection. 

Dans  la  forme  diphtéroïde,  le  bacille  de  Lœfler  ne 
paraît  pas  être  l’agent  qui  soit  à incriminer,  on  ne  l’a  pas 
trouvé  dans  l’examen  fait  sur  les  fausses  membranes. 
Ceci  n’a  d’ailleurs  rien  d’étonnant  qu’un  même  agent 
détermine  différentes  formes  cliniques. 

Le  muguet  ne  peut-il  dans  certains  cas  s’accompagner 
d’ulcérations  et  devenir  agent  d’infection.  En  1896,  Brin- 
deau  (1)  publie  un  cas  de  parotide  suppurée  chez  un  enfant 


(1)  Société  obstétricale  de  France , avril  1896, 
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atteint  du  muguet.  Une  ponction  exploratrice  donne  issue 
à un  liquide  séro-purulent  ; l'examen  bactériologique  de 
ce  liquide  démontre  la  présence  de  colonies  de  muguet 
absolument  pures. 

De  plus,  si  c’est  bien  le  streptocoque  qui  est  l’agent 
pathogène  de  ces  trois  formes,  ceci  nous  explique  pour- 
quoi les  trois  formes  cliniques  peuvent  évoluer  chez  le 
même  sujet,  pourquoi  telle  forme,  qui  au  début  paraissait 
n’être  que  de  la  stomatite  diphtéroïde,  devient  bientôt 
nécrosante.  Il  y a là  des  phénomènes  dûs  à l’exaltation 
de  la  virulence  des  micro-organismes  et  au  changement 
des  conditions  du  terrain  qui  nous  échappent  encore. 
Dans  certains  cas,  cependant,  l’agent  infectieux  virulent 
a été  inoculé  à l’enfant  d’une  façon  évidente.  Dans  l’obser- 
vation III,  la  mère  qui  allaitait  l’enfant,  avait  eu  une 
légère  galactophorite,  et  l’on  sait  que  Damourette  (1), 
dans  sa  thèse,  a attiré  l’attention  sur  la  variété  d’infections 
possible,  dues  à la  galactophorite  de  la  nourrice. 

(1)  Damourette . Affections  des  nourrissons,  déterminées  par  la  galactophorite 
de  la  nourrice.  Thèse  de  doctorat,  1893. 


PRONOSTIC 


Chemin  faisant  nous  avons  insisté  sur  la  différence  de 
gravité  de  ces  trois  formes  de  stomatite.  Aussi  je  rappelle 
que  la  moins  grave  est  la  forme  diphtéroïde.  Elle  guérit 
souvent  et  quand  elle  se  complique  c’est  du  côté  des 
voies  respiratoires  surtout,  et  du  tube  intestinal  ensuite, 
que  se  font  les  complications.  La  forme  phlegmoneuse 
offre  une  gravité  immédiate  et  nous  avons  vu  que  c’était 
par  l’œdème  des  voies  respiratoires  qu’elle  étouffait 
l’enfant.  Enfin  la  nécrosante  semble  être  toujours  d’une 
extrême  gravité.  C’est  ainsi  que  sur  douze  observa- 
tions rapportées  deux  fois  seulement,  il  y eut  guérison. 
C’est  elle  surtout  qu’il  faut  craindre  par  la  facilité  avec 
laquelle  elle  conduit  à l’infection  sanguine,  et  à l’infection 
purulente. 


TRAITEMENT 


Le  traitement  au  début  de  ces  trois  formes  est  la  désin- 
fection de  la  cavité  buccale,  mais  si  la  forme  est  phleg- 
moneuse  ou  nécrosante,  on  doit  rapidement  traiter  le  mal 
chirurgicalement,  et  il  semble  que  le  drainage  après  de 
larges  et  nombreuses  incisions,  soit  le  traitement  voulu. 

Dans  le  fait  qu’il  a observé,  Bar  n’a  fait  que  des  lavages 
de  bouche  fréquents,  dans  les  autres  cas  le  traitement 
s’est  borné  là.  Aussi  semble-t-il  que  ce  soit  insuffisant. 
Il  faudrait  enlever  les  dents,  inciser  largement  la  gencive, 
trépaner  l’os  et  même  il  pourrait  se  faire  que  le  mal  con- 
tinuât à évoluer,  puisque  Barthélemy  a rapporté  à la 
Société  de  stomatologie  un  cas  où  un  enfant  atteint  de 
stomatite  avec  gonflement  du  bord  supérieur  du  maxil- 
laire supérieur,  était  mort  au  bout  de  trois  jours  malgré 
les  incisions  précoces,  profondes  et  nombreuses  qui 
avaient  été  pratiquées.  Il  est  vrai  qu’il  s’agissait  du 
maxillaire  supérieur  et  il  est  possible  que  les  sinus  de  la 
face  aient  été  envahis. 


CONCLUSIONS 


1°  Chez  les  enfants  qui  meurent  d’infection,  la  voie 
buccale  est  celle  qui  est  le  plus  fréquemment  suivie. 

2°  L’infection  buccale  peut  ne  se  manifester  par  aucune 
lésion  apparente. 

3°  Quand  il  y a stomatite,  trois  formes  cliniques  méri- 
tent d’être  décrites  (abstraction  faite  de  formes  spéciales 
ou  rares:  muguet,  aphtes,  etc.) 

a)  La  forme  diphtéroïde. 

b)  La  forme  phlegmoneuse. 

c)  La  forme  nécrosante. 

4°  La  forme  diphtéroïde  est  la  moins  grave.  Quand 
les  enfants  meurent,  ils  succombent  généralement  avec 
de  l’infection  pulmonaire  ou  intestinale. 

5°  La  forme  phlegmoneuse  est  très  grave,  elle  tue 
directement  par  œdème  des  voies  respiratoires  supérieu- 
res et  asphyxie  rapide. 

6°  La  forme  nécrosante  a une  allure  traîtresse.  Pen- 
dant la  période  de  nécrose,  qui  peut  mettre  à nu  une  ou 
plusieurs  couronnes  dentaires,  l’affection  paraît  souvent 
légère  ; mais  bientôt  les  phénomènes  généraux  apparais- 
sent et  les  enfants  meurent  par  infection  sanguine  et 
purulente. 

gratiot.  4 
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7°  L’agent  de  ces  trois  formes  paraît  être  le  strep- 
tocoque. 

8°  Le  traitement  rationnel  [de  la  forme  nécrosante  est 
chirurgical  : large  et  précoce  débridement  avec  drainage 
de  l’os. 
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